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뇌경색에서 부착분자를 이용한 치료 응용
연세대학교 의과대학 신경과학교실
허 지 회
인체내에서 세포가 다른 세포 또는 세포외기질( e x -
tracellular matrix)과같은 세포 밖의 다른 물질과
부착하는 것은 아주 기본적인 생리적 현상이다[1]. 이
러한 부착은 발생, 분화, 발달, 상처재생등의 생리적
현상에필수적일뿐만아니라, 암, 염증, 지혈( h e m o s -
t a s i s )이나 혈전생성( t h r o m b o s i s )을 비롯한 여러 질
환의 병적 현상에도 중요한 역할을 하고 있다. 이렇게
세포와 세포 또는 세포와 세포외기질의 부착에 관여하
는 물질을부착분자(adhesion molecule) 라고한다.
부착분자에는 크게 integrin, immunoglobulin su-
perfamily, selectin, 그리고c a d he r i n의 네가지군
이 있다[2].  Integrin은α와 β의 이질이량체( h e t e r o -
d i m e r )의 결합으로 이루어져 있는 세포막의 당단백물
질( g l y c o p r o t e i n )로 세포와세포, 그리고세포와세포
외기질의 부착 및 신호전달에 관여하며 부착물질중 대
표적인 물질군이라 할 수 있다[3]. Immunoglobulin
s u p e r f a m i l y와 c a d h e r i n은 세포와세포를 부착해준
다. 그리고s e l e c t i n은 다른 부착분자 군과는 달리 백
혈구나 혈관내피세포( e n d o t h e l i u m )에 있는 당( c a r -
b o h y d r a t e )에 부착을하여 혈관 및 혈액의생리적또
는 병적 현상에 중요한 역할을 한다. 최근이들의 신체
내 작용기전이 밝혀지기 시작하면서, 여러질환에서 이
들의 변화가 연구되기 시작하였고 일부 질환에서는 부
분적으로는 이들을 이용한 치료가 시작되기 시작하였
다. 뇌경색에서도예외는아니어서이들을 이용한 치료
가 벌써시도되었거나시도되고있는중이다. 본종설에
서는 부착분자를 이용하여 뇌경색에서 현재임상연구가
진행중인 부분인 항염증 및 항혈소판제 치료에 대하여
논의하고자한다.
항염증 치료
뇌경색에서 백혈구의 역할
최근 뇌경색의 뇌 손상기전으로 새롭게 부각된 부분
중의 하나로 염증반응을 들 수 있다. 백혈구가뇌경색
부위에서 발견된다는 점은 결코 새로울 것이 없는, 이
미 오래전에 알려진 사실이다. 이러한백혈구가 뇌경
색에서 새롭게 부각된 것은 최근 재관류 손상( r e p e r -
fusion injury)에서다형백혈구에 의한 염증반응이
매우 중요한 역할을 한다는 것이 알려지면서라 할 수
있다. 즉, 다형백혈구가모세혈관을 막아 no reflow
현상을 일으키고[4], 혈관수축물질( v a s o c o n s t r i c -
tive mediator)을분비하여 혈관의 수축을 일으키
며, 여러가지단백분해효소( p r o t e a s e s )를 분비하여
뇌실질을 파괴시키고, 산소자유기(oxygen free ra-
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d i c a l s )와 같은 독성물질을 분비하여[5] 허혈손상에
관여한다는 것이다.
다형백혈구가 이와 같은 염증반응을 일으키기 위해
서는 혈관내로부터 뇌실질내로 이동하여야만 하는데,
현재까지 뇌경색에서 백혈구가 얼마나 빠른 시간에 뇌
조직으로 침투하는지는 잘 알려져 있지 않다. Linds-
b e r g등은 뇌경색후 1 5시간에서 1 8일 사이에 사망한
환자들의 부검뇌에서 백혈구 수를 병리학적으로 세었
는데, 15시간후에사망한 환자의 뇌경색 부위에서 이
미 다형백혈구가 증가하였다고 하였다[6]. 그러나사
람에서는 현실적으로 뇌경색후 수시간내의 이른 시간
에 뇌조직을 직접 병리학적으로 검사하기가 어렵기 때
문에 실제 얼마나 빠른 시간에 백혈구가 뇌조직에 침
투하는지 알기는 어렵다. Baboon과같은 척추동물
에서는 중뇌동맥 폐색(MCA occlusion) 후1 - 2시
간에 뇌실질에서 myeloperoxidase 염색을통한 백
혈구의 침투증거를 확인할 수 있다. (허지회, 개인적
관찰 소견) 최근A k o p o v등은 99mTc HMPAO-
labeled leukocyte brain SPECT을이용하여 뇌
경색에서 다형백혈구가 3-6 시간에나타나기 시작하
고 1 2 - 2 4시간에 최고에 이르른 이후6-9 일동안 증
가되어 있다고 하였다[7]. 흰쥐에서는중뇌동맥 폐색
후 3 0분만에 모세혈관을 막고 있는 다형백혈구가 발
견되기 시작하고, 뇌실질에는 3 - 1 2시간에 발견되기
시작하여 2 4시간후에 가장 많아진다[8-10]. 이같은
결과는 사람과 실험동물 모두에서 수시간 이내의 급성
기에 다형백혈구가 뇌손상에 역할을 한다는 점을 시사
한다. 뇌경색에서다형백혈구의 역할은 주로 재관류시
뇌손상에 관여하는 것으로 생각되고 있다. 그렇지만
영구적인 중뇌동맥 폐색(permanent MCA
occlusion) 모델에서도일시적인 중뇌동맥 폐색
(transient occlusion) 모델에비해 시간적으로 늦
기는 하지만 뇌실질내에서 다형백혈구가 발견되기도
한다[ 8 , 1 0 ] .
항염증치료의 개념
뇌경색에서 항염증치료의 개념은 백혈구가 허혈조
직으로 침투하는 것을 막거나 이 과정중 허혈손상에
관여하는 cytokine등[11] 여러물질들을 차단하여
뇌손상을 감소시키고자 하는 것이다.최근 뇌경색에
서 항염증 치료 시도가 가능하게 된 것은 백혈구의
조직내 침투과정이 밝혀지면서 가능해졌는데,이 과
정에는 부착분자의 역할이 절대적이다.그렇기 때문
에 이러한 치료개념을 이해하기 위하여는 백혈구가
어떠한 기전으로 뇌실질내로 이동하고, 부착분자가
이러한 과정에 어떻게 작용하는지를 이해하는 것이
필요하다.
빠른 속도로 혈관내를 지나던 백혈구가 허혈조직으
로 이동하기 위해 혈관밖으로 빠져나가려면 혈관 내피
세포와 일련의 상호작용이있어야 가능하다(백혈구-혈
관내피세포 상호작용; leukocyte-endothe-lial
interaction)[12-14]. 즉, 혈관내를빠른 속도로 지
나던 백혈구가 천천히 혈관 내피세포 위를 구르다가
(rolling), 활성화( a c t i v a t i o n )되면, 단단히붙은 후
조직내로 빠져나가게 되는(firm adherence and
transmigration) 3가지단계를 거쳐서 혈관으로 부
터 조직으로 침입하게 된다(Fig. 1). 이러한단계들에
는 selectin, integrin과i m m u n o g l o b u l i n
s u p e r f a m i l y의 여러 부착분자 군들이 관여한다. 첫
단계인 구르는 단계는 s e l e c t i n에 의해 매개된다.
S e l e c t i n은 각기 존재하는 위치에 따라 L - s e l e c t i n
(lymphocyte), E-selectin(endothelium), 그리
고 P-selectin(platelet and endothelium)으로
불리워진다[15](Table 1). 이들은백혈구 또는 혈관
내피세포에 있는 특정한 당분서열( c a r b o h y d - r a t e
s e q u e n c e )을 인지하여 백혈구와 혈관 내피세포가일
정한 강도로붙게하며, 혈류와접착강도의역학에 따라
백혈구가 혈관 내피세포 위에서 구르게 된다[16]. 다
음 단계로 백혈구와 혈관 내피세포가 I n - t e r l e u k i n -
1 ( I L - 1 )이나 tumor necrosis factor-α( T N F -α)와
같은 c y t o k i n e이나 c h e m o a t t r a c t a n t에 의해 활성
화 되면 백혈구의 integrin(CD 18 paired with
CD11a, Cd11b, or CD11c)과혈관 내피세포에 있
Figure 1.Leukocyte-endothelial interaction.
Table 1.Selectin family
Location Expression Regulation
L-selectin Leukocyte Constitutive
E-selectin Endothelium Inducible TNF-α, IL-1, LPS, lymphotoxin
P-selectin Platelet(α-granule) Migration to plasma membraneTNF-α, IL-1, thrombin, histamine,
Endothelium(Weibel-Palade bodies) superoxide
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는 수용체인 ICAM(intercellular adhesion
m o l e c u l e )이 활성화되어 서로 단단히 결합하게 된다
[15,17]. 위의각 단계에 작용하는 부착분자의 작용
을 항체등을 이용하여 막음으로써 뇌경색시 다형백혈
구가 뇌허혈조직으로 침투하는것을 차단하는것이 가
능해졌으며, 최근뇌경색의 항염증치료의 이론적 기초
가 되고 있다.
뇌경색에서 항염증 치료시도
백혈구가 허혈시 뇌손상에 관여할 것이라는 설은 뇌
허혈시백혈구의 뇌조직내로의 침입을저지하거나 감소
시킨 후 뇌손상이감소한다는 실험적 결과를토대로입
증되게되었다. 즉, 흰쥐나토끼에서다형백혈구에 대한
항체나 약물을 이용하여 다형백혈구감소증( n e u t r o -
p e n i a )를 유발할경우그렇지않은군에비해뇌경색의
크기가감소하고[18-20], 뇌혈류가증가하며[21], 뇌
부종이감소[8,18] 된다. 그렇지만실제환자에서 이러
한 치료법을 사용할수는 없고 백혈구의조직내침입에
관여하는 부착분자를 차단하는 방법이 바람직 할 것이
다. 부착분자중에는단단히 붙는 과정(firm adhe-
s i o n )에 관여하는 다형백혈구의 CD11/CD18 및 혈
관내피세포의 I C A M - 1이 주요 목표가 되어 왔으며, 이
들에 대한 단일항체(monoclonal antibody)를이용
한 치료가여러 실험동물에서 시도되었다. 특히유전자
적으로 I C A M - 1이 결핍되어 있는 유전자 생쥐에서 뇌
허혈을유발시켰을 때 그렇지않은보통생쥐에비해뇌
경색의 크기가 현저히 감소하며, 뇌조직내다형백혈구
도 훨씬 감소한다는 연구보고[ 2 2 ]는 뇌허혈에서 염증
반응에의한뇌손상가설을더욱공고히하고 항염증치
료가실제효과가있을것이라는기대를갖게하였다.
현재까지의 실험동물들에서의 결과를 보면 CD11,
CD18, 및ICAM-1에 대한 항체를 사용할 경우 흰
쥐,토끼,및 척추동물 등에서 뇌경색 크기의 감소,
뇌혈류의 증가,뇌실질내 다형백혈구의 감소,세포소
멸(apoptosis) 감소, 미세혈관( m i c r o v e s s e l )의
막힘(plugging) 감소등을 보인다[6,22-28]. 특
히 Chopp 등은흰쥐에서 다른 동물실험에서 처럼
ICAM-1에 대한 항체를 뇌허혈전에 투여 하지 않고
실제 환자에서처럼 중뇌동맥 폐색 3시간후(2시간의
중뇌동맥 폐색 및 1시간의 재관류)에 투여시에도 뇌
경색의 크기,뇌경색후 체중손실의 감소 및 다형백혈
구의 뇌조직 침입 감소등을 보여 뇌경색 환자에서 현
실적인 치료 가능성이 있다고 하기도 하였다[ 2 6 ] .
이와 함께 토끼의 색전에 의한 뇌경색모델에서
ICAM-1에 대한 항체를 투여시 t-PA의 치료효과를
연장시켰다는 보고는 ICAM-1 항체의 또 다른 임상
적용 가능성, 즉치료가능 시간대( t h e r a p e u t i c
window)를연장시키거나 다른 뇌경색 치료법과 병
용치료시 치료효과의 증강 가능성이 있을 수 있음을
시사한다[23,29]. 그러나이러한 효과들은 일시적
으로 중뇌동맥을 폐색하였던 실험동물 모델에서만 보
여,이 치료가 모든 뇌경색 환자가 아닌 특정 환자들,
즉,재관류가 예상되는 환자에서 도움이될 가능성이
크다[30,31].
이러한 동물실험에서의 결과를 토대로 하여 실제
뇌경색 환자에서 한가지 약제의 임상시도가 끝났고,
다른 약제 한가지는 임상시도가 현재 진행중이다. 임
상시도가 끝난 약제는 I C A M - 1에 대한 단일항체
(murine monoclonal Ab)인e n l i m o m a b으로서
발병후 6시간이내의 뇌경색 환자를 대상으로 시행되
었다. 그러나결과는 실망적이어서 치료군에서 오히
려 사망율이 더 높아 더 이상의 약물사용과 개발이 중
단되었다. 그리고현재 임상시도가 이루어지고 있는
H U 2 3 F 2 G라는 다른 한가지 약제는 C D 1 1 b / C D 1 8
에 대한 단일항체(humanized monoclonal Ab)
로 발병 1 2시간이내의 환자를 대상으로 약물의 안전
성 여부가 시험되고 있는 중이다.
부착분자를이용한새로운혈소판억제치료
혈소판 응집 기전 및 GPⅡb/Ⅲa 길항제
혈소판은부착(adhesion), 활성화(activation) 및
응집( a g g r e g a t i o n )의 세 단계를 거쳐 혈전( t h r o m -
bus) 형성에관계된다. Integrin은이러한 혈전형성
과정중 혈소판의 부착과 응집에 핵심적인 역할을 하게
된다(Table 2). 혈관의손상이 있게 되면 혈관벽과
혈액을 구분해주는 방어벽과 같은 역할을 하던 혈관내
피세포가깨지게된다. 그러면혈소판이노출된 혈관벽
의 c o l l a g e n에 부착하게 된다. 혈관벽에부착된 혈소
판은 collagen, adenosine diphosphate(ADP),
thrombin, epinephrine과같은매개체에의해활성
화되게 된다(Fig. 2). 혈소판이활성화되면 혈소판의
막에 있던 i n t e g r i n인 G PⅡb /Ⅲa의 구조가 변화되어
fibr i n o g e n에 결합할수 있는활성화된상태로만들어
Table 2.Integrin receptors involved in the adhesion and
aggre-gation of platelets
Action Integrin Ligand
Adhesion α2β1(GPIa/IIa) collagen
α5β1(GPIc/IIa) fibronectin
α6β1 laminin
αvβ3 fibrinogen
fibronectin
von Willebrand factor
vitronectin
Aggregation αIIbβ3(GPIIb/IIIa) vitronectin
fibrinogen
fibronectin
von Willebrand factor
- 대한뇌졸중학회지제1권제1호1 9 9년6월 -
- 10 -
짐으로써 f i b r i n o g e n을 매개체로 하여 서로 응집되어
혈전을형성하게된다.
항혈소판 제제는 항응고제와 함께 뇌경색 환자에서
예방치료를 위해 가장 흔히 사용 되어 온 약물이라고
할 수 있다. 현재쓰이고 있는 약물로는 aspirin, ti-
clopidine, clopidogrel, dipyridamol, 그리고
t r i f l u s a l등을 들 수 있다. 이미잘 알려진대로 a s p i -
r i n은 c y c l o o x i g e n a s e를 a c e t yl a t i o n시켜 t h r o -
mboxane A2와p r o s t a c y c l i n e의 생성을 억제하며,
t i c l o p i d i n e과 ti c l o p i d i n e의 유사체( a n a l o g u e )인
c l o p i d o g r e l은 A D P에 의해 매개되는 혈소판 응집을
방해하여 항혈소판기능을 가진다. 그러나이러한 약물
들은 혈소판이활성화되는 여러 경로중 한가지만을억
제한다. 그렇기때문에약물을사용하더라도 다른 경로
를 통해 혈소판이활성화되어비교적 약한 혈소판 응집
억제 효과를 보일 수 밖에 없다. 이러한관점에서 보면
혈소판 응집과정중 최종 공유 경로(final common
p a t h w a y )인 G PⅡb /Ⅲa는 아주 매력적인 타겟이 될
수 밖에 없다. 특히, GPⅡb /Ⅲa가 혈소판에만 존재하
는 i n t e g r i n이기 때문에 이를 억제할 경우 아주 특효
한(specific) 효과를기대할 수 있을 것이다. 이러한
이론적 배경을 기초로 1 9 8 3년 Coller 등에의해 G P
Ⅱb /Ⅲa 수용체에 대한 단일항체(murine mono-
clonal Ab)가만들어져 임상사용 가능성이 제시되었
다[32]. 이 후 c 7 E 3로 알려진 단일항체가 개발되
었고 a b c i x i m a b ( R e o P r o )라는 이름으로 많은 임상
연구에 사용되기시작하였다. Abciximab이외에도많
은 G PⅡb /Ⅲa 억제제들이 개발되었거나 개발중이고
벌써 여러가지 약제들이 임상에 사용중이다[ 3 3 ] .
A b c i x i m a b은 다른 약제가 G PⅡb /Ⅲa에만 선택적으
로 작용하는것과는 달리 αvβ3도 함께 억제하는 것으로
알려졌다. Integrin αvβ3는 혈관의 평활근세포
(smooth muscle cell)에존재하면서 평활근세포의
증식이나 이동에 관여 한다. 이러한이유 때문에 a b -
c i x i m a b이 다른 약제와는 달리 재협착을 예방하는데
더욱효과적일것이라고주장되었다[34]. 뇌허혈시αvβ3
는 허혈조직에서 vascular endothelial growth
f a c t o r ( V E G F )와 함께신속히증가한다[35]. VEGF와
Integrin αvβ3는 새로운 혈관형성( a n g i o g e n e s i s )에
관여하는 것으로 알려져있다. 그렇기때문에 GP Ⅱb /
Ⅲa와 αvβ3의 동시 억제가 뇌허혈조직에 미치는 영향은
관상동맥과 같은혈관에서와는다를수 있다. 이에대해
서는좀더 연구가필요할것으로보인다.
심장질환에서의 GPⅡ/Ⅲa 길항제
G PⅡb /Ⅲa 수용체에 대한 항체인 a b c i x i m a b은
처음에는 혈관성형술(angioplasty) 예정인환자중
고 위험군을 대상으로 하여 시행되었는데, 치료군에서
3 0일째의 사망율과 급성 심근경색증을 35% 감소시
켰다고 발표되었다(EPIC)[36]. 이이후의 연속된 연
구에서 고 위험군 뿐 아니라 저 위험군에서도 동일한
효과가 있음이 보고되었고, EPILOG[37], CAP-
TURE[38], IMPACT-Ⅱ[39], RESTORE[40]를
비롯한 여러 임상시도에서 경피적 관상동맥 치료술
(percutaneous coronary intervention)을받는
환자에서 뚜렷한 효과가 입증되게 되었다. 또한불안
정 협심증(unstable angina) 환자에서도사망이나
심근경색등을 예방하는 효과가 있음이 밝혀졌다[ 4 1 -
43]. GPⅡb /Ⅲa 길항제의임상사용은 더욱 확대 되
어, 1997년Ohman 등은r-tpA 와병용 투여시 재
관류의 속도와 재관류될 가능성을 동시에 높여준다고
하였다[ 4 4 ] .
뇌허혈에서의 GPⅡb/Ⅲa 길항제
r-tPA가그러했듯이 GPⅡb/Ⅲa 길항제의 심장질
환에서의 성공적인 임상치료 효과는 뇌혈관질환에서
도 이 약제가 효과가 있을 것이라는 기대를 갖게 한
다.동물실험에서는 생쥐(C57BL6)의중뇌동맥 폐
색 및 재관류 모델에서 G PⅡb /Ⅲa 길항제( S D Z
Figure 2.Schematic drawing of activation pathway
of platelets. Damage to the endothelium
causes von Willebrand factor or collagen to
be exposed. Integrin receptors on platelets
bind to these proteins. Many agonists such
as ADP, collagen, epinephrine, and
thrombin activate platelets. This activation
increases in number of and changes the
conformation of GPIIb/IIIa receptors to
bind to fibrinogen. Cross-linking of bound
fibrinogen occurs and results in platelet
aggregation. X represents the site of
inhibition by drugs.
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GPI 562) 전처치시혈소판과 fibrinogen의침착
및 뇌경색의 크기가 용량비례로 감소하고 뇌혈류가
증가한다고 하였다[45]. 또한원숭이( s q u i r r e l
m o n k e y )에서 G PⅡb /Ⅲa 길항제(YM337) 투여
시 뇌경색의 크기 및 신경학적 장애가 감소한다고 최
근 보고되기도 하였다[46].
뇌혈관질환 환자에서는 W a l l a c e등이 계속 임상적으
로 진행하는 기저동맥 폐색 환자에서 동맥내 u r o -
kinase 치료와3차례의 혈관성형술로도 계속 재폐색
을 보인 환자에서 a b c i x i m a b투여후 완전히 재관류가
이루어졌다고 하여 첫번째 임상사용 보고를 하였다
[49]. IST(International Stroke Trial)와C A S T
(Chinese Acute Stroke Trial)의약 4 0 , 0 0 0명
환자를대상으로한 대규모임상연구결과를보면 4 8시
간 이내의급성뇌경색환자에서 a s p i r i n을 투여하였을
때 뇌경색으로 인한 사망율 또는 재발율이 1 0 0 0명당
9 - 1 0명씩 감소되었다[47,48]. 이러한결과들은 항혈
소판제제가 뇌경색의 장기적예방 뿐 아니라급성기뇌
경색에서도효과적일수 있음을의미한다.
그러나 뇌경색환자에서 GPⅡb/Ⅲa 길항제를 사용
하는데 가장 문제가 될 수 있는 것은 뇌출혈의 가능
성일 것이다.처음 EPIC 임상연구에서는심한 출혈
(major bleeding)이대조군보다 치료군에서 현저
히 증가하였지만 후속된 연구에서 이는 고용량의
heparin 동시사용으로 인한 것으로 밝혀졌다.
EPIC 연구에서뇌출혈은 대조군과 차이가 없었고 현
재까지의 대규모 임상연구의 결과를 종합해 보더라도
뇌출혈의 위험은 치료군과 대조군 모두 약 0.1% 정
도로 알려져 있다[50]. 그러나기저막(basement
membrane)이부서져 뇌혈관이 온전치 않은 뇌경
색 환자에서는 뇌출혈의 위험이 훨씬 클 가능성이 있
다.실제 r-tPA의경우도 심근경색 환자를 대상으로
한 임상연구에서는 뇌출혈이 그리 큰 문제가 아니었
으나 뇌경색 환자에서는 r-tPA 사용시뇌출혈이 10
배 증가 한 바 있다[51]. 그리고원숭이(baboon)
의 중뇌동맥폐색/재관류 모델 에서 GPⅡb/Ⅲa 길항
제(TP 9201) 투여시고용량군에서 뇌출혈의 위험
이 커지며(del Zoppo 등,미 출간 데이터), 이와
같은 소견은 생쥐에서도 보고된 바 있다[45]. 그러
나 현재 발병후 12시간 이내의 급성 뇌경색 환자를
대상으로 진행되고 있는 abciximab의안전성 연구
에서 예비결과이기는 하지만 심장질환에서 사용하였
던 용량에서도 뇌출혈의 위험이 크지 않은 것으로 발
표된 바 있다[52]. 뇌출혈의위험에 관한 안전성이
입증된다면,뇌혈관질환에서도 GPⅡb/Ⅲa 길항제의
다양한 임상적용이 예상된다. 즉, 재협착의위험을
줄임으로써 최근 경동맥 협착에서 새롭게 시도되기
시작하는 혈관성형술이나 스텐트 삽입의 임상적용을
좀 더 용이하게 한다든가,급성 뇌경색시 미세혈관의
순환을 도와 뇌손상을 감소시킨다든가, r-tPA와병
용 투여하여 혈전용해 효과를 증강시키고 재협착을
감소시킨다든가,진행성 뇌경색에서 진행을 막기위해
사용한다든가 하는 것들을 들 수 있을 것이다.
그 동안 뇌허혈시 뇌세포손상 기전이 밝혀지면서
급성뇌경색 환자를 대상으로 뇌세포를 살리기 위한
수많은 임상연구가 시행되었지만, 효과가입증되었던
치료는 r - t P A를 이용한 혈전용해 치료뿐이라고 해도
과언이 아니다. 뇌허혈시신경세포내에서의 변화가
중요함은 말할 것도 없다. 그렇지만그 동안 관과 되
었던 세포 밖에서 일어나는 일들, 예를들어 세포외
기질이나 이들과 세포들과의 관계도 매우 중요한 또
다른 영역이라 할 수 있다. 본논문에서는 최근 뇌경
색에서 이들의 관계에 필수적인 부착분자를 이용한
치료 중 새롭게 시도되기 시작하고 있는 부분인 항염
증 및 혈소판 억제 치료에 대하여 알아 보았다. 이러
한 분야를 이용한 접근방법이 멀지 않은 장래에, r-
t P A이후 급성뇌경색에 효과적으로 사용할 수 있는 또
다른 새로운 치료법이 될 수 있을 것으로 기대된다.
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